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Do zakażenia prątkiem gruźlicy dochodzi naj-
częściej drogą oddechową. Pierwsze zmiany dotyczą
płuca i okolicznych węzłów chłonnych. Jednak już
w tym początkowym okresie dochodzi do gwałtow-
nego rozmnażania się prątków i ich rozsiewu drogą
krwionośną lub chłonną do wielu odległych narzą-
dów. Mogą wtedy powstać, szczególnie u małych
dzieci, rozsiane postacie choroby, zwane prosówką
[1]. Jednak w większości przypadków po rozwoju
zjawisk immunologicznych dochodzi do zahamo-
wania wzrostu prątków we wszystkich miejscach,
w których się one znajdują. Tworzą się ziarniniaki
złożone z komórek nabłonkowatych i olbrzymich,
które ograniczają zmiany serowate powstałe z roz-
padłych komórek i zawartych w nich prątków. Ziar-
niniaki są zwykle otoczone limfocytami specyficz-
nie uczulonymi na antygeny prątka. Część prątków
znajdujących się w obrębie ziarniniaka może jed-
nak przetrwać przez bardzo długi czas i uaktywnić
się w sprzyjających okolicznościach [2].
U większości osób zakażenie prątkiem prze-
biega bezobjawowo i pozostają one zdrowe, a je-
dynym dowodem na przebycie tego epizodu jest
uczulenie limfocytów na antygeny prątka, co moż-
na sprawdzić, wykonując odczyn tuberkulinowy
lub testy wydzielenia interferonu gamma przez
limfocyty pod wpływem antygenów prątka (inter-
feron gamma release assay — IGRA) [1]. Jednak
w pewnych przypadkach, przy osłabieniu zjawisk
odporności, może dojść do ponownego uaktywnie-
nia się przetrwałych prątków i do rozwoju choroby.
Większość przypadków tego typu gruźlicy, zwanej
niekiedy popierwotną lub „typem dorosłych”, doty-
czy zmian w obrębie płuc. Znacznie rzadziej docho-
dzi do reaktywacji ogniska w narządach odległych,
czyli powstania tak zwanej gruźlicy pozapłucnej.
Według danych pochodzących z różnych kra-
jów i dotyczących różnych populacji zmiany po-
zapłucne stanowią 5–50% wszystkich przypadków
gruźlicy [3–5]. Częstość gruźlicy pozapłucnej jest
wyższa przy obniżonej funkcji immunologicznej
ustroju. W związku z tym gruźlica pozapłucna,
szczególnie jej postać rozsiana, występuje częściej
u bardzo małych dzieci, przed uzyskaniem dojrza-
łości immunologicznej oraz u starszych osób, u któ-
rych z wiekiem dochodzi do osłabienia funkcji ukła-
du odpornościowego [6–8]. Wszelkie choroby, w któ-
rych dochodzi do upośledzenia funkcji immunolo-
gicznej, a więc w szczególności zakażenie wirusem
HIV [9, 10], jak również niewydolność nerek, sprzy-
jają powstaniu gruźlicy pozapłucnej [11]. Istotną rolę
odgrywa również leczenie, między innymi podawa-
ne po przeszczepieniu narządów [12], a w szczegól-
ności stosowanie inhibitorów czynnika martwicy
guza a (TNF-a, tumor necrosis factor a) [13, 14].
Na częstość występowania gruźlicy pozapłuc-
nej mogą również wpływać czynniki genetyczne
[2, 15]. We wszystkich badaniach, w których zaj-
mowano się tym zagadnieniem, wykazano, że gruź-
lica pozapłucna występuje istotnie częściej u ko-
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biet [5, 7, 9, 11, 16–18]. Dotyczy to wszystkich jej
postaci, z wyjątkiem gruźlicy opłucnej, która wy-
stępuje częściej u mężczyzn. Gruźlica pozapłucna
dotyczy również częściej pewnych grup etnicznych
[5, 7, 8, 16]. Najrzadziej występuje u osób rasy
kaukaskiej [7, 8]. W Stanach Zjednoczonych gruź-
licę pozapłucną stwierdzano szczególnie często
u osób pochodzących z południowej Azji [17]. Nie
było w tej grupie chorych zakażonych wirusem
HIV ani osób z innymi chorobami, które mogłyby
spowodować immunosupresję [17].
Niska częstość występowania gruźlicy poza-
płucnej w określonej populacji może jednak zale-
żeć również od jej złego rozpoznawania, bowiem
jej objawy są często nietypowe. Dane z wielu kra-
jów wskazują, że 20–50% przypadków gruźlicy
pozapłucnej zostaje rozpoznanych dopiero po śmier-
ci [8, 19, 20]. Poziom rozpoznawania gruźlicy poza-
płucnej zależy od jakości usług medycznych w da-
nym kraju. Wykazano między innymi, że u osób uro-
dzonych w południowej Azji i przebywających w Sta-
nach Zjednoczonych gruźlicę pozapłucną rozpozna-
wano w 50%, a w tej samej populacji żyjącej w połu-
dniowej Azji tylko w 21–28% przypadków [17].
W Polsce gruźlicę pozapłucną rozpoznaje się
(a może tylko rejestruje) bardzo rzadko. Stanowiła ona
w 2010 roku tylko 6,8% wszystkich przypadków gruź-
licy. Może to zależeć od jej złego rozpoznawania, na
co mogą wskazywać wycinkowe badania przeprowa-
dzone w naszym kraju [21]. Z tego względu na szcze-
gólne uznanie zasługuje rozpoznanie i opublikowa-
nie każdego przypadku gruźlicy pozapłucnej rozpo-
znanej w Polsce. Przypadek opublikowany
w bieżącym numerze „Pneumonologii i Alergologii
Polskiej” autorstwa Michałowskiej i Błasińskiej jest po-
nadto dość wyjątkowy [22]. Nie dość, że reprezentuje
on rzadką w Polsce postać gruźlicy pozapłucnej (gruź-
lica kości stanowi tylko 0,8% wszystkich przypadków
gruźlicy), to ponadto lokalizacja zmiany w kości ra-
miennej jest nietypowa. Jak wiadomo, gruźlica kości
najczęściej dotyczy kręgosłupa i stawu biodrowego.
Zwraca również uwagę stosunkowo zły efekt lecze-
nia. Budzi to podejrzenie, że opisywany chory znaj-
dował się w jakimś stopniu w stanie immunosupre-
sji. Pewną rolę mogło w tym odegrać roczne leczenie
kortykosteroidami. Jest wiele prac, z których wyni-
ka, że leczenie to może mieć wyraźny wpływ na
uaktywnienie uprzednio przebytego zakażenia
[23–25]. Wpływ kortykosteroidów jest tym większy, im
większa jest dawka dzienna i dawka kumulacyjna. Ta
ostatnia musiała być duża, biorąc pod uwagę, że chory
był leczony przez rok. Można by kwestionować potrze-
bę takiego leczenia, dlatego autorki słusznie postulują,
że rozpoznanie sarkoidozy w takich przypadkach
powinno być udokumentowane histologicznie.
